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нарушениями к 3-м годам его жизни при отсутствии 
этиопатогенетического лечения.
Хламидийная инфекция оказывает неблагоприят-
ное влияние на ЦНС новорожденного. Нарушения ЦНС 
имеют место не только у детей, перенесших асфиксию, но 
и у детей, родившихся в удовлетворительном состоянии.
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Некоторые клинико-морфологические особенности 
абактериальной рефлюкс-нефропатии при моделированном 
стенозе уретры у крыс
Н. Зайкова, В. Давид, Р. Нигуляну, Н. Чевдарь, Е. Недбайло
Научно-исследовательский институт охраны материнства и детства, Кишинёв
N. Zaikova, V. David, P, Nigulianu, N. Ciavdar, E. Nedbailo 
Clinicopathomorphologic Changes in Rat Kidneys in Non-Infected Reflux-Nephropathy after Experimental Simulations of 
Urethral Stenosis
Pathomorphological changes in the kidneys of rats were studied in experimental simulations of urethral stenosis, in every case producing 
simulated pathological processes and considerable morphological changes occurring mainly in the tubules and interstitium of the kidneys. 
The changes also resulted in signs of infiltrative-productive inflammation as well as fibrosis of differing levels of intensity.  It appears that the 
microscopic changes can serve as criteria to determine the extent of involvement of the kidneys in the pathological process, as well as an important 
prognostic sign.
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Реферат
При экспериментальном моделировании стеноза уретры у крыс, во все сроки исследования, были определены патоморфологические 
изменения в почечной паренхиме, свидетельствующие о том, что независимо от степени пузырно-мочеточникого рефлюкса, 
наблюдаются изменения, преимущественно со стороны тубулярного нефрона и интерстициально-сосудистого компонента ткани 
почки, приводящие к ремоделированию архитектоники паренхимы с исходом в тубуло-интерстициальный фиброз различной степени 
выраженности и могут быть использованы в качестве диагностического критерия прогнозирования рефлюкс-нефропатии. 
Ключевые слова: стеноз уретры, почечные канальцы, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, почечная недостаточность хроническая, 
крысы.
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Актуальность
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс (ПМР) занима-
ет одно из ведущих мест среди нарушений уродинамики, 
способствующий к возникновению и прогрессированию 
структурно-функциональных изменений почек у детей 
вплоть до развития рефлюкс-нефропатии (РН) и хрони-
ческой почечной недостаточности (ХПН) [6, 13].  Термин 
«обструктивные уропатии» (ОУ) объединяет комплекс 
структурно-функциональных изменений почечной па-
ренхимы преимущественно тубулоинтерстициального 
типа, которые развиваются вследствие нарушений пас-
сажа мочи функционального или органического генеза 
на уровне чашечно–лоханочного, лоханочно–мочеточни-
кового, пузырно–уретерального сегментов или являются 
следствием интравезикальной обструкции [2, 3].
Характерной особенностью обструктивных уропа-
тий у детей являются сопутствующие пороки развития 
почечной паренхимы, проявляющиеся нарушением 
строения и отставанием морфологической зрелости по-
чечной ткани от хронологического возраста больного. 
Это явление сопровождается задержкой функциональ-
ного развития почек, а при присоединении вторичных 
изменений, полной утратой функции почек [5, 7].  Eddy 
А. А. (2000) предлагает различать четыре стадии развития 
нефросклероза: активация клеток и повреждение ткани 
почек, стадия фиброгенных реакций, фиброгенная и де-
структивная стадии [8].  Функциональные последствия 
ОУ - это раннее развитие гиперфильтрации интактных 
нефронов и прогрессивное уменьшение уровня клубоч-
ковой фильтрации, с развитием тубулоинтерстициаль-
ного фиброза, атрофией канальцев и ухудшением роста 
почек.  В результате ишемии почечной ткани, происходит 
активация макрофагов, выработка профиброгенных ци-
токинов (в частности TGFβ1) и хемотаксических факто-
ров.  Последние могут стимулировать рост фибробластов, 
увеличение транскрипции и синтеза белков внеклеточно-
го матрикса, что ведет к последующей редукции каналь-
цев и фиброзу почечной ткани [4, 9, 16].  В современной 
литературе освящены особенности течения ОУ в зави-
симости от возраста, пола пациентов, степени тяжести, 
локализации рефлюкса [2, 16].  Тем не менее, серьезность 
прогноза заболевания требует более детального ана-
лиза этой проблемы с клинико-морфопатологической 
позиции в зависимости от временного фактора и нару-
шения уродинамики, весьма полезной для правильной 
интерпретации патологического процесса в почках и его 
активности, и назначения адекватного лечения.
Целью настоящей работы было изучение морфо-
логических изменений паренхимы почек при пузырно-
мочеточниковом рефлюксе в экспериментальном моде-
лировании стеноза уретры у крыс.
Материал и методы
Соответственно поставленной задаче эксперимен-
тальное исследование выполнено в опытах на 12 половоз-
релых белых крыс-самцах, одного возраста с весом 240 
± 40 г, которые были разделены на 2 группы: I группа - с 
моделированным стенозом уретры (n = 9), произведен-
ный путем скарификации уретры с помощью металли-
ческого катетера и введением 1мл спиртового раствора 
йода в просвет уретры после анестезии кетамином [1, 17] 
и II-ая, контрольная группа – здоровые особи (n = 3).  Обе 
группы содержались в одинаковых условиях вивария, в 
отдельных клетках, хорошо вентилированной комнате 
при 20°С и кормились стандартной пищей.  
Клиническое обследование животных проводилось 
ежедневно, путем осмотра и контроля физических па-
раметров (общее состояние, внешний вид, поведение, 
пищевую возбудимость и двигательную активность). 
Для диагностики и определения степени развития ПМР, 
особям I-ой группы проводили микционную цистогра-
фию на 1-м месяце, 3 и 6 месяце эксперимента путем 
введения 3-5 мл урографина в полость мочевого пузыря 
с помощью инсулинового шприца.  Выведение животных 
из эксперимента проводилось путем внутрибрюшинного 
введения 0,4 мл 5% кетамина.  Этический контроль по 
эвтаназии животных проводился согласно комитету по 
защите животных.  Взятие контрольного материала для 
сопоставления структурных изменений в почках, произ-
водили в динамике одновременно с экспериментальной 
группой на 30 день, 3 и 6 месяц эксперимента.
Морфологические исследования проводили ме-
тодами макроскопии (органо- и макрометрии) и 
оптической микроскопии (ОМ).  Материалом для 
исследования послужили фрагменты (1х1х0,5см) из 
почечно-мочеточникового комплекса обеих групп осо-
бей, предварительно фиксированные в 4% формалине (в 
течение 12 часов).  Обработка материала проводилась со-
гласно протоколу стандартной современной технологии 
в очередной последовательности: обезвоживание/обез-
жиривание, заливка в парафин, серийная микротомия 
срезов, расправление и сушка срезов, окраска препаратов. 
Гистологическое исследование проводилось с исполь-
зованием  комплексных методов окраски: рутинный 
метод (гематоксилин-эозином), и специальных  методов 
окраски (пикрофуксином по van Geison  и  с анилиновым 
синим по Masson) для определения степени развития 
соединительной ткани и коллагенообразования.
Гистологические исследования проводились на базе 
ЦПАО ОМСУ НИИ ОЗМИР совместно с заведующим 
отделением патологической анатомии В. Петрович.
Результаты исследования
Результаты анализа физических параметров, таких 
как: общее состояние, внешний вид, поведение, пищевая 
возбудимость и двигательная активность, наблюдение 
за температурными кривыми, не выявили каких либо 
существенных отклонений в обеих группах наблюдаемых 
особей.  Также следует отметить, что в виду отсутствия 
объективных физиологических отклонений в обеих груп-
пах не были предприняты какие либо поддерживающие 
или лечебные мероприятия.
Проведение микционной цистографии в опреде-
ленных промежутках времени от начала эксперимен-
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та, позволили выявить различную частоту и степень 
развития одностороннего обструктивного пузырно-
мочеточникового рефлюкса, результаты которых ото-
бражены в таблице 1.
Как видно из табл. 1 у крыс с экспериментальным 
стенозом уретры выявлены признаки ПМР различной 
степени выраженности во всех трех сроках исследования 
(от I до III степени), причем степень тяжести процесса 
оказалась более выраженной на 3-м и 6-м месяцах от на-
чала эксперимента, в 66,5% - 75% случаях соответственно 
(рис. 1).  У 3-х особей (33,3%), с моделированным стено-
зом уретры при проведении микционной цистографии 
не обнаружены явления ПМР.  Параллельно проведенные 
морфологические исследования почек у крыс из кон-
трольной группы на 1-м, 3-м и 6-м месяцах эксперимента 
не выявили каких либо структурно-функциональных 
отклонений в паренхиме почек, что и послужило объ-
ективным критерием для сравнения процессов, проис-
ходящих в паренхиме почек при развитии ПМР (рис. 2).
Макроскопические исследования, проведенные во 
время вскрытия особей I -ой основной группы, позволи-
ли уточнить некоторые макроскопические структурные 
аспекты со стороны брюшной полости и изменения 
почечно-мочеточникового комплекса в зависимости от 
степени выраженности ПМР.  У крыс, исследуемых на 1-м 
месяце эксперимента с ПМР I степени при сравнении с 
контрольной группой, в брюшной полости наблюдалось 
наличие незначительного количества прозрачного выпо-
та, увеличение почек в размерах, незначительная сглажен-
ность почечной поверхности и напряженности ее кап-
сулы, незначительная дилатация чашечно-лоханочных 
сегментов и умеренное полнокровие кортикальной 
паренхимы.
В брюшной полости у особей, исследуемых на 3 и 6 
месяце эксперимента, обращало внимание наличие па-
равезикального спаечного процесса и более выраженные 
явления полнокровия почек и сосудов паранефральной 
клетчатки.  Следует отметить, что у особи с III степенью 
ПМР, преимущественно на 6 месяце эксперимента, па-
раллельно с изменениями объема чашечно-лоханочной 
системы, отмечалась бугристость почечной паренхимы 
и уплотнение ее консистенции, выраженная «оттеночная 
цветовая пестрота» и слабо выраженная дифференциа-
ция на слои.  Слизистая оболочка расширенных почеч-
ных лоханок была отечна, с наличием деформирующего 
очагового склероза на уровне чашечек.  При ревизии 
чашечных сегментов наблюдалась атрофия папиллярных 
структур и мелкие кистозные расширения.  Отдельные 
чашечные сегменты, даже при II-III степени ПМР, со-
храняли нормальную структуру.
У крыс с отсутствием рентгенологических призна-
ков ПМР (3 особи), при макроскопическом исследова-
нии были выявлены слабовыраженные дилятационные 
односторонние изменения мочеточника и чашечно-
лоханочного сегмента с минимальными изменениями 
почечной паренхимы, что не исключает возможность 
наличия интермиттирующего рефлюкса, который, иногда 
не регистрируется.
При проведении гистологических исследований 
паренхимы почек у всех особей с диагностированным 
ПМР различной степени, были установлены изменения 
на уровне тубулярного нефрона и интерстициально-
сосудистого компонента почки, а также различная сте-
пень расширения просвета канальцев (рис. 3 а).  Наиболее 
выраженные расширения наблюдались на уровне собира-
Таблица 1
Частота развития и степень тяжести ПМР у крыс со стенозом уретры
Всего особей
I -ой группы Вид обструкции
Сроки проведенного исследования и степень ПМР 
1 месяц (n = 2) 3 месяц (n = 3) 6 месяц (n = 4)
Частота ПМР Степень ПМР Частота ПМР Степень ПМР Частота ПМР Степень ПМР
N = 9 Стеноз уретры 1 (50%) I ст. 2 (66,5%) I-II ст. 3 (75%) II-III ст.
Рис. 1.  Микционная цистография у крысы. Пузырно-
мочеточниковый рефлюкс III степени справа.
Рис. 2.  Гистопрепарат почки крысы из контрольной 
группы на 6 месяце эксперимента.  Окраска с 
анилиновым синим по Masson.  Об. 20. ок. 10.
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тельных канальцев (рис. 3 б), поочередно захватывая вос-
ходящие и нисходящие сегменты канальцевого нефрона, 
а в некоторых участках и их кистозное расширение (рис. 3 
в).  При ПМР II степени, а особенно при III степени ПМР, 
отмечались признаки дистрофии и атрофии нефротелия 
(рис. 3 г).  Важно отметить, что параллельно с измененны-
ми участками нефрона, в структурно-функциональном 
отношении были выявлены и участки неизмененных 
нефронов.
Со стороны интерстициального компонента наблю-
далось «мукоидное» набухание и отек различной степени 
выраженности, преимущественно на уровне медулляр-
ной зоны и менее выраженный в кортикальной зоне, 
распространяющийся по ходу нефрона и сосудистому 
компоненту.  Данные изменения отмечались у особей, 
исследуемых на 30 день эксперимента с отсутствием 
рентгенологических признаков рефлюкса и у 1 особи с 
I степенью рефлюкса, исследуемой на 3-м месяце экспе-
римента (рис. 4 а, б).  Следует отметить, что нередко на 
фоне выраженного отека были установлены ишемическо 
- дистрофические изменения интерстиция с утолщением 
базальной мембраны канальцевых нефронов (рис. 4 в).  У 
особей, исследуемых на 3 и 6 месяце эксперимента, вы-
являлись участки интерстициального склерозирования 
с рассеянной лимфоидной инфильтрацией и атрофией 
нефрона, а также кистозной трансформацией отдельных 
сегментов, преимущественно в склерозированых зонах 
(рис. 4 г).
Динамика патологических изменений со стороны 
сосудистого компонента кортикальной зоны при II-III 
степени рефлюкса имела некоторые особенности.  На 
фоне минимальных изменений нефрона наблюдалась 
незначительная гипертрофия стенок интралобулярных 
артерий, стаз венозной сети и расширение лимфоидных 
сосудов (рис. 5 а), а также полнокровие гломерулярных 
приводящих и отводящих артериол.  Параллельно на 
отдельных участках при разрастании соединительной 
ткани в интерстиций, наблюдалась и сосудистая экстра-
вазация мононуклеаров.  В участках, с более выраженным 
Рис. 3.  Микроскопический аспект нефрона у 
крыс с различной степенью выраженности ПМР 
в экспериментальном стенозе уретры. Окраска 
Гематоксилин-эозин. Об. 2.5. Ок. 10.
Рис. 4.  Микроскопические аспекты 
интерстициального компонента почек при ПМР. 
Окраска Гематоксилин-эозин. Об. 2.5. Ок. 10.
Рис. 5.  Микроскопический аспект сосудистого 
мезенхимального компонента при ПМР. Окраска: 
а гематоксилин-эозин; Об. 10. ок. 10. б-г. Окраска с 
анилиновым синим по Masson. Об. 20. ок. 10.
Рис. 6.  Микроскопический аспект воспалительно-
клеточных изменений паренхимы почек при ПМР. 
Окраска: гематоксилин-эозин; Об. 10. ок. 10.
разрастанием соединительной и коллагеновой ткани, от-
мечалось скопление клеток моноцитарного ряда и фибро-
бластов (рис. 5 б, в), а также наличие дистрофических и 
атрофических изменений со стороны нефротелия каналь-
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цев (рис. 5 г).  Следует также подчеркнуть, что у особей, 
исследуемых на 6 месяце эксперимента с рефлюксом II и 
III степени, параллельно с выраженными изменениями 
интерстициального сосудистого компонента, наблюда-
лась лимфоклеточная инфильтрация и лимфоцитарный 
внутрисосудистый стаз различной степени выражен-
ности с лимфопедезом в эпителиальную выстилку на 
уровне чашечек (рис. 6 а, б).  В двух случаях также была 
установлена и полиморфноклеточная умеренная инфиль-
трация кортикальной зоны, интенсивность которой со-
ответствовала интенсивности процессов фибрилогенеза 
с сохранением стрктурно-функциональной особенности 
гломерулярного комплекса и/или с явлениями компен-
саторной гипертрофии гломерул (рис. 6 в).  Следует 
отметить, что параллельно с описанными изменениями 
у особей, исследуемых на 3-6 месяце эксперимента, на 
различных уровнях паренхимы были установлены более 
выраженные гистологические изменения с вовлечением 
всех структурных компонентов и ремоделирование их в 
рубцово–склеротические очаги, за счет нарастания про-
цессов фибрилогенеза и уменьшения воспалительной 
клеточной инфильтрации (рис. 6 г).
Результаты гистологического исследования показа-
ли, что независимо от степени тяжести ПМР, изменения 
на уровне мочеточникового и чашечно-лоханочных сег-
ментов чаще носили компенсаторный гипертрофический 
характер со стороны мышечных структур и в меньшей 
степени воспалительный (рис. 7 а).
Немаловажным фактором в данном эксперимен-
тальном исследовании является и временной фактор, 
играющий существенную роль в определении степени 
выраженности интерстициального фиброза, а именно, 
найденные нами рубцово–склеротические очаги у особей, 
исследуемых на 3, а особенно на 6 месяце эксперимента 
(рис. 7 б).  Гистохимическое исследование гистопре-
паратов (окрашивание с анилиновым синим по Mas-
son), позволило более детально изучить выраженность 
процессов неофиброгенеза и коллагенообразования и 
определить степень поражения почечной ткани во всех 
случаях.  Уже на 3 месяце эксперимента, при нарастании 
уродинамических нарушений и снижении компенсатор-
ных возможностей нефрона, процессы фибрилогенеза 
приобретают более явные проявления с образованием 
грубых коллагеновых волокон (рис. 8 а, б).  Необходимо 
также отметить, что в процессы фиброзирования при 
ПМР вовлекается не только интерстициальный компо-
нент и канальцевый нефрон почки, но и гломерулярный 
комплекс нефрона.  Даже при сохранении нормальной 
гистологической структуры клубочка при рутинных 
методах окраски, при гистохимическом исследовании 
по Masson, выявляются слабые или умеренные фибро-
зирующие утолщения гломерулярной мембраны и ее 
капсулы, с явлениями компенсаторной гипертрофии и 
гипертензии капиллярной системы, а иногда, более вы-
раженные изменения в виде сегментарного или тоталь-
ного склерозирования, что подтверждает вовлечение 
всех структур почечной паренхимы в патологический 
процесс (рис. 8 в, г).
Результаты проведенного сравнительного анализа 
клинических, макро- и микроскопических изменений 
структурно-функциональных компонентов почки при 
моделированном обструктивном стенозе уретры в за-
висимости от временного фактора, отражены в табл. 2. 
Как видно из данной таблицы, ведущую роль в развитии 
морфологических изменений нефрона играет нарастание 
нарушений уродинамики, проявляющееся расширением 
чашечно-лоханочного сегмента и являются более выра-
женными при трансформации их в гидронефротическую, 
которые чаще соответствуют рефлюксам, продолжитель-
ностью 3 и более 6 месяцев.
Таким образом, мы предполагаем, что полученные 
нами результаты, свидетельствуют о том, что во все сро-
ки эксперимента, независимо от степени выраженности 
Рис. 7.  А) Лоханочный сегмент - выраженный 
субэпителиальный фиброз и гипертрофия мышечных 
оболочек на 3 месяце; Б) Очаговые рубцово-
склеротические изменения паренхимы почек на 3 
месяце. Окраска van Geison: А) Об. 10, ок 10; Б) Об. 2,5. 
ок 10.
Рис. 8.  Микроскопический аспект склеротических 
процессов и коллагенообразования на 6 месяце. А, Б) 
Крупные коллагеновые волокна в рубцовых очагах; В, 
Г) Склеротические и коллагенобразующие изменения 
клубочков. Окраска с анилиновым синим по Masson. 
Об. 20. ок. 10.
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рефлюкса, наблюдаются изменения, преимущественно 
со стороны тубулярного нефрона и интерстициально-
сосудистого компонента ткани почки, приводящие к 
ремоделированию архитектоники паренхимы с исходом 
в тубулоинтерстициальный фиброз различной степе-
ни выраженности.  Ведущую роль в возникновении 
структурно-функциональных нарушений в почках и 
появление склеротических изменений при ПМР, следует 
отдать интерстициально-сосудистому компоненту, кото-
рый приводит к дисциркуляторным нарушениям в по-
чечной паренхиме и сопровождается различной степенью 
выраженности интерстициального отека, дистрофией и 
ишемией.  Мы предполагаем, что морфологическая рас-
пространенность интерстициально-сосудистого компо-
нента зависит от длительности нарушений уродинамики, 
что приводит к началу клеточной инвазии интерстиция 
мононуклеарными клетками и активацией фибробластов, 
с новообразованием соединительной ткани и нарастани-
ем процессов коллагенообразования, за счет уменьшения 
компенсаторных возможностей, не вовлеченных участков 
нефрона, что предопределяет время и степень проявле-
ния клинической симптоматики.
Дискуссии
Результаты проведенных нами экспериментальных 
исследований у крыс при моделировании обструктив-
ного стеноза уретры и при отсутствии сопутствующей 
инфекционной патологии, выявили различные степени 
структурных нарушений, возникших в пораженной поч-
ке при ПМР.  Мы предполагаем, что данные изменения 
долгое время компенсируются, даже при II-III стадии 
ПМР, благодаря гиперфункции оставшихся нефронов, 
несмотря на продолжающиеся повреждения клеток ка-
нальцев, и клубочков при сохраняющейся обструкции 
длительностью до 6 месяцев.  Отсутствие, каких либо ран-
них клинических сиптоматологических проявлений до 
момента развития осложнений, характеризуются их не-
специфичностью и компенсаторно-приспособительной 
способностью паренхимы почки, особенно при односто-
роннем ПМР.  Аналогичные результаты были отмечены 
и в работах других фундаментальных исследований 
[10, 15].  Согласно исследованиям Makino H. (2000), в 
некоторых случаях даже после оперативного лечения 
ОУ, полного восстановления уродинамики не проис-
Таблица 2
Диагностические параллели макро- и микроскопических изменений почек  
при моделированном стенозе уретры у крыс
Фактор  
времени
Гистологические критерии
Расширение 
чашечек
Дилятация 
нефрона
Межуточный 
отек
Клеточная  
инфильтрация
Интерстициаль-
ный фиброз
Дистрофия 
нефротелия
Атрофия 
канальцев
Наличие 
коллагена
1 месяц - -/+ -/+ -/+ - - - -
3 месяц + + +++ + ++ -/+ + +
6 месяц ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++ ++
Примечание: „–„ отсутствие признака; „-/+” минимальные признаки; „+” слабовыраженные признаки, „++” умеренно 
выраженные признаки; „+++” выраженные признаки.
ходит, т. е. сохраняются условия для продолжающегося 
повреждения клеток и медленного снижения функции 
почки.  Учитывая тот факт, что почки не обладают спо-
собностью к регенерации, сохраняющиеся нарушения 
уродинамики приводят к истощению резервных возмож-
ностей компенсации и прогрессирующему накоплению 
внеклеточного матрикса и фиброзированию [14, 15].  Так, 
исследованиями Branton M.H и Kaneto H. (1999) было 
подтверждено, что обструкция пельвиоуретерального 
сегмента сопровождается повышением профиброзирую-
щих цитокинов и избыточным накоплением коллагена 
I и IV типов в интерстиции почки [4, 11].  Haraoka M 
и соавт. (1999) изучили изменения активности профи-
бротических цитокинов у неинфицированных мышей с 
обструкцией и их патогенетическую роль в изменении 
тубулоинтерстициального компонента [9].
Таким образом, морфогенез рефлюкс-нефропатии 
различной степени выраженности непосредственно 
взаимосвязан с ремодилированием функциональной 
паренхимы почки, вследствие возникших патологи-
ческих нарушений со стороны сосудистого и тубуло-
интерстициального компонентов и независим от 
регистрации пузырно-мочеточникого рефлюкса при 
микционной цистографии.
Выводы
1.  Клинико-симптоматические проявления при 
ПМР определяются морфофункциональными изменени-
ями паренхимы почек, степень и тяжесть которых непо-
средственно взаимосвязаны с длительностью нарушений 
уродинамики в мочеточниковом и чашечно-лоханочном 
сегментах, а также индивидуальными компенсаторными 
способностями их структурных элементов.
2.  Морфогенез рефлюкс-нефропатии непосред-
ственно взаимосвязан с выраженностью ремодилиро-
вания функциональной паренхимы почки, вследствие 
возникших патологических нарушений со стороны со-
судистого и тубулоинтерстициального компонентов, в 
результате длительного воздействия гипертензионного 
уродинамического фактора.
3.  Ведущую роль в ремоделировании структурно-
функциональных компонентов паренхимы почек при 
ПМР играет выраженность и распространенность про-
цессов тубулоинтерстициального фиброза, обусловлен-
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ные компенсаторно-адаптивными, гемодинамическими 
и клеточными изменениями.
4.  Наиболее высокая степень тубулоинтерстициаль-
ного фиброза и коллагенообразования наблюдается при 
длительном нарушении уродинамики более 3-6 месяцев.
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R E V I EW  A R T I C L E S
Unele aspecte ale tratamentului candidozei cavităţii bucale
D. Marcu
Catedra Stomatologie terapeutică, USMF „Nicolae Testemiţanu”
Peculiarities of Oral Candidiasis Treatment 
The article combines a listing of antifungal treatment therapies and some of the most practical modalities of their application in the treatment 
of candidiasis, one of the most frequently encountered pathologies of the oral cavity mucosa. Individualized treatment according to the patient’s 
specific condition and the appropriate use of the most effective remedies are especially important as many new and effective medicines have 
been introduced in the past several years.
Key words: candidiasis oral, antifungal remedies, mouth microbiology, Mycosyst.
Некоторые аспекты терапии кандидоза полости рта
Данная работа содержит краткую характеристику арсенала, которым располагает противогрибковая терапия, а также некоторые 
практические возможности ее применения при одной из самых распространенных заболеваний полости рта – кандидоза. Успехи, 
достигнутые в лечении кандидоза слизистой оболочки, во многом зависят от правильного выбора противогрибковых средств 
по отношению к установленному диагнозу. Спецификация лечения, в зависимости от общего и локального статуса больного и 
рационального использования выбранных препаратов, имеет большое значение, учитывая и тот факт, что в последнее время появились 
новые высокоэффективные препараты.
Ключевые слова: кандидоз, противогрибковые средства, микрофлора полости рта, Микосист.
Introducere
Actualmente candidoza, destul de frecvent întâlnită în 
practica stomatologiei clinice, se consideră o variantă de 
manifestare a disbacteriozei cavităţii bucale.
Afecţiunea este cauzată de fungi (preponderent 
Candida albicans) şi se manifestă în cazul unui deficit 
imunologic, atât în cavitatea bucală, cât şi în întregul 
organism uman.
